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Clinical and genetic aspects of non-alcoholic fatty liver disease in children with metabolic syndrome
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The aim of the research. Study of the influence of single nucleotide Pro12Ala polymorphism of PPARJ2 gene on the phenotype traits, 
carbohydrate and lipid metabolism and blood pressure in children with exogenous constitutional obesity (ECO) and nonalcoholic fatty liver 
disease (NAFLD).
Materials and Methods. 67 children aged 7 to 17 years were examined, of which 34 patients were diagnosed with NAFLD and 33 
children with ECO. The algorithm of examination included assessment of anthropometric parameters, blood lipid profile, indicators of glucose 
level and immunoreactive insulin (IRI) on an empty stomach, the calculation of the index HOMA-IR, genetic methods of examination.
Results. Study of Pro12Ala polymorphism of PPARJ2 gene revealed that patients with NAFLD had the highest frequency of the Pro / Pro “wild 
genotype” (88,2%) and significantly less prevalence of Ala allele frequency (11,8%). The presence of the polymorphic allele Ala is associated 
with lower levels of glucose and IRI, index HOMA-IR, and a significant reduction of virtually all components of lipid metabolism and systolic 
blood pressure. Children with genotype X / Ala are characterized by greater body weight and higher BMI as compared to the homozygous 
carriers of Pro allele.
Conclusions. The detected changes enable us to recommend the use of genetic screening for identifying the single nucleotide Pro12Ala 
polymorphism of PPARJ2 gene in obese children with a view to determine the risk of metabolic disorders development and timely implement the 
preventive measures.
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Клинико-генетические аспекты развития неалкогольной жировой болезни печени у детей с метаболи-
ческим синдромом
Крючко Т.А., Пилипенко О.А., Несина И.Н., Шлыкова О.А., Измайлова О.В.
ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава, Украина
Цель исследования. Изучение влияния однонуклеотидного полиморфизма Pro12Ala гена PPARJ2 на фенотипические проявления, 
показатели углеводного и липидного обменов и уровень АД у детей с экзогенно-конституциональным ожирением (ЭКО) и неалкоголь-
ной жировой болезнью печени (НАЖБП).
Материалы и методы. Обследовано 67 детей возрастом от 7 до 17 лет, из них 34 пациента с диагностированной НАЖБП и 
33 ребенка с ЭКО. Алгоритм обследования включал оценку антропометрических показателей, липидного спектра  крови, показате-
лей уровня глюкозы и иммуннореактивного инсулина (ИРИ) натощак, расчет индекса НОМА-IR, генетические методы обследования.
Результаты. Исследование полиморфизма Pro12Ala гена PPARJ2 показало, что в группе пациентов с НАЖБП отмечался 
самый высокий процент по частоте «дикого генотипа» Pro / Pro ( 88,2 %) и значительно меньше распространенность частоты 
носителей аллеля Ala (11,8 %). Наличие полиморфного аллеля Ala ассоциировано с более низким  уровнем глюкозы и ИРИ, 
индекса НОМА-IR, достоверным снижением практически всех компонентов липидного обмена и уровня систолического АД. Дети 
с генотипом Х/Ala характеризуются большей массой тела и более высоким ИМТ по сравнению с гомозиготами носителями Pro 
аллеля. 
Выводы. Выявленные изменения позволяют рекомендовать проведение генетического скрининга для определения Pro12Ala однону-
клеотидного полиморфизма  гена PPARJ2 у детей с ожирением с целью определения степени риска развития метаболических наруше-
ний и своевременного проведения профилактических мероприятий.
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Неалкогольна жирова хвороба печінки (НАЖХП)  на 
даний  час визнана в усьому світі одним з найпоширені-
ших  хронічних захворювань печінки, яке також може 
бути компонентом інших захворювань, таких як метабо-
лічний синдром (МС), цукровий діабет (ЦД) та  ожиріння 
[1, 2]. Сучасне поняття НАЖХП охоплює спектр уражень 
печінки, що включає в себе три її основні форми: жиро-
вий гепатоз (ЖГ), неалкогольний (метаболічний) стеато-
гепатит (НАСГ) і цироз (як результат прогресуючого 
НАСГ). На сьогоднішній день епідеміологія  НАЖХП до 
кінця невідома, проте, за оцінками останніх досліджень, 
поширеність НАЖХП та НАСГ серед загального числа 
населення може досягати  20-24%  та  3%,  відповідно 
[1,2,3]. Особливу тривогу викликає той факт, що НАЖХП 
стала однією з найбільш поширених  патологій печінки у 
дітей та підлітків внаслідок збільшення в цій віковій групі 
частоти ожиріння та цукрового діабету. Поширеність 
НАЖХП у дітей становить від 3 до 10%, збільшуючись до 
38 - 53% при наявності ожиріння. За минулі десять років 
цей показник зріс з 2,6  до 5% [3,4]. Асоціативний зв'язок 
НАЖХП з ожирінням, інсулінорезистентністю та дисліпі-
демією дає підстави розглядати її як печінкову маніфес-
тацію метаболічного синдрому (МС). Існують дані, що 
НАЖХП збільшує ризик розвитку серцево-судинних 
захворювань, які можуть виникати під впливом гіперін-
сулінемії  у дітей  з  МС [5,6,7]. Патогенез НАЖХП залиша-
ється до кінця не вивченим. Актуальними на сьогодніш-
ній день є  питання вивчення  нових патогенетичних 
механізмів розвитку мультифакторіальних захворювань 
в педіатричній практиці   на основі фундаментальних 
досліджень молекулярних основ патології та її  усклад-
нень [8,9,10].
На сьогоднішній день увагу науковців  привертає 
вивчення функцій рецепторів, які  активують проліфера-
цію пероксисом та їх роль у розвитку метаболічних 
захворювань  печінки. Рецептори, що активують пролі-
ферацію пероксисом (PPAR)  -  активовані  лігандами 
ядерні транскрипційні фактори (ЯТФ) з родини гормо-
нальних рецепторів, одні з найважливіших регуляторів 
метаболізму жирів і вуглеводів, холестерину та жовчних 
кислот, процесів запалення, регенерації та диференцію-
вання клітин печінки [11,12]. Транскрипційний фактор 
гамма-рецептора, що активується проліфератором 
пероксисом (PPARγ), є основним фактором регуляції 
диференціювання адипоцитів, також сприяє експресії 
білка, транспортуючого жирні кислоти, підвищує екс-
пресію  та активність ацетил-КоА-синтази, збільшує екс-
пресію  гена адипонектину, транспортера глюкози 
(GLUT-4),  пригнічує експресію гена лептину, бере участь 
у регуляції білків, відповідальних за  окисне фосфорилю-
вання, інгібує  експресію в жировій тканині ФНО-α, що 
супроводжується зниженням інсулінової резистентності 
та поліпшенням секреції інсуліну бета-клітинами [13,14]. 
Активність PPAR регулюється продуктами метаболізму 
ліпідів та іншими природними і синтетичними активато-
рами. Відомо, що зміна їх активності тісно пов'язана з 
розвитком метаболічних захворювань печінки. Всі ізо-
форми PPAR ( РPAR - альфа, РPAR-бета і PPARγ ) представ-
лені в печінці. Основне місце дії PPARγ - жирова тканина 
і макрофаги. Одними з останніх наукових досліджень 
доведена провідна роль активації NF- kB у розвитку 
запалення і порушень ліпідного та вуглеводного обміну 
у хворих на ЦД 2 типу та метаболічний синдром (МС), які 
страждали інсулінорезистентністю [15]. 
Експериментальне видалення гена PPARγ з гепатоцитів 
та макрофагів мишей виявило  протективний ефект 
щодо  розвитку  жирового гепатозу  при харчуванні тва-
рин багатою жиром їжею [16,17]. 
Ген PPARγ локалізований в локусі 3p25, він має чотири 
транскрипти, що відрізняються п'ятьма різними кінцеви-
ми екзонами: PPARγ1, PPARγ2, PPARγ3 і PPARγ4. Зміна їх 
активності внаслідок природного  поліморфізму і зовніш-
ніх факторів  має  пряме відношення до розвитку та  про-
гресування ожиріння, ЦД 2 типу  та серцево-судинних 
захворювань [14,15]. На сьогоднішній день відомі кілька 
генетичних варіантів PPARγ, найбільш вивченим з яких є 
Pro12Ala поліморфізм (rs1801282), який був відкритий в 
1997 році. Причиною даного  поліморфізму Pro12Ala  в 
PPARγ2 рецепторах, є мутація екзона B другої  ізоформи 
PPARγ,  завдяки якій відбувається заміна цистеїну на гуа-
нін в 34-му  нуклеотиді, та, як результат, пролін заміню-
ється аланіном в 12-й ізоформі PPARγ2. Переважання 
варіацій Ala алеля коливається від 4% у азіатського   до 
20-26% у європейського населення,  частота гомозигот, 
носіїв генотипу GG (що відповідає Ala / Ala) досягає 2% 
[13,18]. Перші відомості про асоціацію поліморфізму з 
чутливістю до інсуліну отримані у  японців, у яких часто-
та Ala алеля при нормальній толерантності до вуглеводів 
була 9,3%, а при наявності цукрового діабету (ЦД) 2 типу 
- лише 2,2%. Вивчаючи  вплив  мутації гена PPARγ2 на роз-
виток артеріальної гіпертензії,  Douglas і M.R. Erdos пові-
домили про асоціацію між Ala алелем  та підвищенням 
артеріального тиску (АТ). Дослідження Ostrgen і співав-
торів показали, що поліморфізм Pro12Ala пов'язаний з 
більш низьким рівнем ДАТ у хворих на ЦД 2 типу, проте 
ці зміни  не торкалися жінок, у яких жодної асоціації  не 
було виявлено  [19]. 
Настільки суперечливі дані  спонукали нас до розгляду 
зв'язку між поліморфізмом Pro12Ala гену PPARγ і наявніс-
тю ожиріння, порушень вуглеводного та ліпідного обмі-
нів та рівня артеріального тиску, як основних проявів МС 
у дітей.
Метою дослідження стало вивчення впливу однону-
клеотидного  поліморфізму Pro12Ala гена PPARγ2 на 
фенотипічні  прояви, показники вуглеводного та ліпідно-
го обмінів  і рівень АТ у дітей з екзогенно-
конституціональним ожирінням (ЕКО) та  неалкогольною 
жировою хворобою печінки (НАЖХП).
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Матеріали і методи. Дослідження проводилося на 
базі гастроентерологічного відділення ПОДКЛ та ендо-
кринологічного відділення ДМКЛ м. Полтава. Всього під 
спостереженням знаходилося 67  дітей віком від 7 до 17 
років, в яких діагностовано ожиріння згідно з міжна-
родними рекомендаціями та діючим протоколом діа-
гностики та лікування ендокринних захворювань у 
дітей. Діагноз НАЖХП формулювали згідно з класифіка-
цією МКХ-10 (К.76.0 – жирова дегенерація печінки).  Всі 
пацієнти були розподілені на три групи.  До першої 
групи (n = 34) увійшли  діти, в яких на фоні вираженого 
ожиріння було діагностовано  неалкогольну жирову 
хворобу печінки, другу групу  (n=33)  склали  пацієнти з 
діагностованим ожирінням  без порушень функцій 
печінки, третя група  (n = 10) - здорові діти аналогічні за 
віком та статтю. Для проведення генетичного скринін-
гу, в якості контролю,  взято групу практично здорових 
осіб (n=46) із бази біологічних  зразків Науково-
дослідного інституту генетичних та імунологічних основ 
розвитку патології та фармакогенетики (НДІ ГІОРПФ) 
ВДНЗУ «УМСА».  Діагноз НАЖХП верифікували за допо-
могою даних УЗ обстеження печінки та змін в біохіміч-
ному аналізі крові. З метою скринінга для  виключення 
уражень   вірусної та аутоімунної етіології всі пацієнти 
були обстежені на HBs-Ag та анти- HCV, визначали анти-
нуклеарні (ANA) та антимітохондріальні антитіла, а 
також рівень α-трипсину та церулоплазміну, як марке-
рів обмінних порушень печінки. Всім дітям було про-
ведено комплексне обстеження, що включало в себе 
збір анамнестичних даних,  антропометрію та  загаль-
ноклінічні аналізи. Надлишкова маса тіла/ожиріння 
розраховувалася за відсотком надлишкової маси від 
потрібної з використанням перцентильних таблиць 
згідно з віком і статтю. Абдомінально-вісцеральний тип 
ожиріння визначали за допомогою співвідношення 
об'єму талії до стегон (От/Ос). Для виявлення  порушень 
вуглеводного обміну всім пацієнтам визначали концен-
трацію глюкози крові натщесерце (ГКН), проводили 
пероральний глюкозо толерантний тест (ПГТТ), кон-
центрацію імунореактивного інсуліну (ІРІ) визначали 
імунохімічним методом з використанням тест-системи 
Roche Diagnostics (Швейцарія). Розраховували  індекс 
НОМА – IR, який являється критерієм інсулінорезис-
тентності за формулою: НОМА – IR=інсулін (мкОд/мл) * 
глюкоза (ммоль/л)/22,5.
Показники ліпідного спектру крові – загальний холес-
терин (ЗХС), тригліцериди (ТГ), холестерин ліпопротеїдів 
високої щільності (ХС ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїдів 
низької щільності (ХС ЛПНЩ) та холестерин ліпопротеї-
дів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) визначали 
ферментативно-колометричним методом за допомогою 
тест-систем Roche Diagnostics (Швейцарія). Інтегральний 
показник – коефіцієнт атерогенності (КА) розраховували 
за формулою: КА= (ЗХС-ХС ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ.
Геномну ДНК виділяли за допомогою Комплекта для 
виділення ДНК/РНК з сироватки або плазми крові (ЛитТех, 
Россия). Ампліфікацію поліморфної ділянки ППАРγ2 гена 
проводили на ампліфікаторі «Терцик» («ДНК-Технология», 
Москва). 
Математичну обробку отриманих даних здійснювали з 
використанням програми «STATISTICA 6.0» (StatSoft Inc., 
США) та електронних таблиць MS Excel. Вираховували 
показники середніх величин (М), помилок середніх вели-
чин (m) досліджуваних показників. Статистичну вірогід-
ність обчислювали, в икористовуючи критерій t 
Ст’юдента. Різницю показників вважали вірогідною при 
значенні р< 0,05. За допомогою критерія χ2 перевіряли 
розподіл генотипів за досліджуваними поліморфними 
локусами на відповідність рівновазі Харді-Вайнберга. 
Порівняння частот генотипів між досліджуваними група-
ми проводили за допомогою точного тесту Фішера. Для 
порівняння частот алелей використовували критерій χ2 
Пірсона з поправкою Ієйтса на безперервність. Для оцін-
ки достовірності відмінностей між групами використову-
вали точний двосторонній критерій Фішера для малих 
груп. Для порівняння частот варіантів у незв’язаних гру-
пах вираховували відношення шансів (ВШ) із визначен-
ням 95% довірчого інтервалу (ДІ). Для всіх видів аналізу 
статистично значимими вважали відмінності при р≤ 0,05, 
при 0,05≤ р≤ 0,1 відмічали тенденцію до відмінності.
Результати та їх обговорення. Аналіз вікового та ста-
тевого складу обстежуваних дітей показав, що  більшість 
пацієнтів обох груп  становили дівчатка (55,3%), середній 
вік дітей не мав достовірної різниці і становив 12  років 
(в діапазоні 7-17 років).
Першим етапом нашого дослідження стало вивчення 
антропометричних даних  та біохімічних показників 
ліпідного та вуглеводного обмінів у дітей з НАЖХП та 
пацієнтів з екзогенно-конституціональним ожирінням 
без порушення функції печінки.  Аналізуючи  показники 
здорових дітей та пацієнтів з ожирінням ми отримали 
достовірну різницю між даними антропометрії, що вклю-
чають вагу, ІМТ, ОТ, ОС, відношення ОТ/ОС, рівнем АТ, ТГ, 
ЗХ ЛПНЩ, ЗХ ЛПДНЩ, індексом інсулінорезистентності 
НОМА, що співпадає з аналогічними даними інших авто-
рів [1,13]. 
Згідно даних нашого дослідження підвищення індексу 
маси тіла (ІМТ) відмічалося у всіх обстежених дітей з діа-
гностованим ожирінням, проте достовірної різниці вияв-
лено не було. Абдомінально –вісцеральний тип ожирін-
ня мала переважна кількість хворих  дітей – майже 90%, 
але показники співвідношення об'єму талії до стегон 
були достовірно вищими в групі дітей з порушенням 
функції печінки (0,96±0,01 та 0,86±0,01– відповідно, 
р≤0,01), даний факт ще раз доводить, що формування 
абдомінального ожиріння є одним з предикторів  розви-
тку жирової дегенерації печінки. Відмічено статистично 
значимі підвищення рівня глюкози натщесерце, ІРІ та 
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практично всіх показників ліпідного обміну у пацієнтів з 
НАЖХП порівняно з групою дітей з екзогенно-
конституціональним ожирінням (табл.1). Індекс НОМА IR 
був практично вдвічі вищим у дітей з діагностовано 
НАЖХП  порівняно з пацієнтами з ЕКО (4,04±0,27 та 
2,33±0,15 – відповідно, р≤0,01), що співпадає з даними 
інших дослідників і в черговий раз доводить важливу 
роль стану інсулінорезистентності у формуванні 
структурно-функціональних змін печінки [13,20]. 
Наступним етапом нашого дослідження стало прове-
дення міжгрупового  аналізу  розподілу частот генотипів 
гена PPARγ2.  При досліджені поліморфізму Pro12Ala гена 
PPARγ2 в групі популяційного контролю (n = 46) частота 
«дикого типу» генотипу Pro/Pro склала 63,0%, носії 
мутантної алелі Ala (гетерозиготний генотип Pro/Ala та 
гомозиготний мутантний генотип Ala/Ala) – 37,0%. У групі 
хворих на НАЖХП, відповідно: Pro/Pro – 88,2%, носії алелі 
Ala – 11,8%. У хворих на ожиріння ми спостерігали часто-
ту генотипу Pro/Pro на рівні 69,7 %, тоді як частота носіїв 
алелі Ala була 30,3%.   Подібний розподіл генотипів 
зустрічається в роботах інших дослідників і корелює з 
розподілом, притаманним європейській популяції 
[13,19]. 
В результаті проведеного аналізу частот генотипів 
була виявлена різниця на рівні статистичної достовір-
ності між групами популяційного контролю і хворих на 
НАЖХП (χ2 = 5,17; df=1, ВШ (95% ДІ) 4,40 (1,32-14,64); 
р=0,023), а також на рівні тенденції до достовірності 
між групами популяційного контролю і всієї когорти 
хворих (χ2 = 2,77; df=1, ВШ (95% ДІ) 2,22 (0,96-5,14); 
р=0,096). Не було виявлено різниці між частотою гено-
типів при порівнянні груп популяційного контролю і 
хворих на ожиріння (χ2 = 0,14; df = 1, ВШ (95 % ДІ) 1,35 
(0,52-3,50); р = 0,708), хворих на НАЖХП та хворих на 
ожиріння (χ2 = 2,45; df = 1, ВШ (95 % ДІ) 3,26 (0,91-11,73); 
р = 0,117).
Для виявлення асоціації між наявністю однонуклео-
тидного  Pro12Ala поліморфізму гена PPARγ2 та вираже-
ними метаболічними порушеннями  у дітей з ожирінням 
та НАЖХП проводилося порівняння фенотипічних 
антропометричних та біохімічних показників між двома 
групами дітей, які відрізнялися за генотипом PPARγ2. До 
першої групи увійшли гомозиготи з «диким типом» Pro/
Pro, другу  групу склали носії поліморфного генотипу 
Pro/Ala та Ala/Ala, враховуючи, що носіїв гомозигот Ala/
Ala було лише 4 дитини, генотип другої групи визначили, 
як Х/Ala (таблиця 2). 
Порівняльний аналіз основних антропометричних 
показників обстежених дітей показав, що носії алеля 
12Ala гена PPARγ2 характеризувалися більшою  масою 
тіла в порівнянні з гомозиготами носіями Pro/Pro геноти-
пу та більш високим ІМТ на рівні статистично достовірної 
різниці (33,3±0,9 та 28,6±0,44 – відповідно, р≤ 0,01). 
Отримані дані не суперечать дослідженням інших авто-
рів [13,14,19] та доводять, що зміни активності тран-
скрипції PPARγ2 мають виражений вплив на диференці-
ювання адипоцитів та накопичення жирової тканини. 
Показники відношення ОТ до ОС в нашому дослідженні 
не мали достовірної різниці і були підвищені практично 
у всіх обстежених дітей.
Проводячи моніторинг рівня АТ, для виявлення артері-
альної гіпертензії, як одного з основних компонентів МС 
у дітей, ми виявили, що діти, носії Х/Ala генотипу, харак-
теризувалися  достовірно нижчими показниками систо-
лічного АТ порівняно з пацієнтами з «диким  генотипом» 
Pro/Pro  (р≤ 0,01) та мали тенденцію до зниження  діасто-
лічного АТ. 
Дослідження стану вуглеводного обміну показало, що 
гомозиготні носії алеля  Pro гена PPARγ2 мали достовірно 
вищий вміст глюкози  в плазмі крові натщесерце та 
через 2 години після глюкозного навантаження (р≤ 0,05) 
порівняно з хворими з генотипом Х/Ala. У гетерозигот-
них пацієнтів  з генотипом Х/Ala виявлено достовірне 
зниження рівня ІРІ порівняно з групою дітей з  Pro/Pro 
генотипом (10,4±1,14 та 17,9±1,03 – відповідно, р≤ 0,01) 
та майже вдвічі нижчий  індекс інсулінорезистентності 
НОМА IR  (табл. 2). 
Отримані  результати підтверджуються сучасними 
літературними даними і засвідчують протективний 
характер Pro12Ala однонуклеотидного поліморфізму у 
відношенні виражених метаболічних порушень вугле-
водного обміну у осіб з надлишковою масою тіла 
[18,19]. 
Таблиця 1
Аналіз антропометричних даних  та біохімічних  
показників обстежуваних дітей  (M ± m)








Середній вік, роки 12,1±0,43 12±0,42 12±0,42
Маса тіла, кг 72,7±3,04# 72,2±2,8# 42,6±2,7
Зріст, см 154±2,18 155,2±1,96 154,5±4,7
ІМТ, кг/м2 30,4±0,62# 28,7±0,63# 18,8±0,57
ОТ, см 95,4±1,64**# 87,4±1,41# 68,3±1,79
ОС, см 99,08±1,69# 100,3±1,55# 91,1±1,87
ОТ/ОС 0,96±0,01**# 0,86±0,01# 0,76±0,01
САТ мм.рт.ст. 126,9±2,27*# 118±2,4# 103±3,74
ДАТ, мм.рт.ст. 78,8±1,26*# 74,3±1,43# 66±2,56
ЗХС, ммоль/л 4,6±0,11**# 4,03±0,09 3,9±0,07
ТГ, ммоль/л 1,54±0,1**# 0,98±0,05# 0,78±0,04




ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,03±0,04**# 1,35±0,05 1,43±0,03




Глюкоза ч/з 2 год, 
ммоль/л
4,7±0,13# 4,8±0,16# 3,9±0,14
ІРІ0, мкМО/мл 20,07±1,36**# 12,6±0,85 10,9±0,86
НОМА IR 4,04±0,27**# 2,33±0,15# 1,9±0,1
* - достовірність різниці порівняно з показниками II-ї групи (р<0,05)
** - достовірність різниці порівняно з показниками II-ї групи (р<0,01)
# - достовірність різниці порівняно з показниками здорових дітей
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Аналіз даних дослідження ліпідного профілю показав, 
що діти  з генотипом Х/Ala мали достовірно нижчі показ-
ники рівня ЗХ (р≤ 0,05), ТГ, ЗХ ЛПДНЩ та КА (р≤ 0,01) 
порівняно  з пацієнтами з  «диким генотипом» гена 




1. При дослідженні поліморфізму Pro12Ala гена 
PPARJ2 нами встановлено, що у дітей з 
НАЖХП відмічається найвищий відсоток за 
частотою  «дикого генотипу» Pro /Pro (88,2%) 
та значно менша розповсюдженість частоти 
носіїв алелі Ala (11,8%). Встановлено   
різницю частот генотипів PPARJ2 на рівні 
статистичної достовірності між групами 
популяційного контролю і хворих на НАЖХП 
(J2 = 5,17; р=0,023). 
2. Наявність у пацієнтів з неалкогольною 
жировою хворобою печінки (НАЖХП)  та 
екзогенно-конституціональним ожирінням 
(ЕКО) поліморфного алеля Ala асоційована з 
більш низьким базальним рівнем глюкози та 
імунореактивного інсуліну (ІРІ), індексу 
НОМА- IR, достовірним зниженням практично 
всіх компонентів ліпідного обміну та рівня 
систолічного АТ. Отримані результати 
засвідчують протективний характер 
поліморфізму Pro12Ala гена PPARJ2 щодо 
розвитку метаболічного синдрому у дітей з 
ожирінням.
3. Діти з генотипом Х/ Ala характеризуються 
більшою масою тіла та більш високим ІМТ в 
порівнянні з гомозиготами носіями Pro алелі. 
Вони повільно втрачають масу тіла та схильні 
до швидкого набору зайвої ваги при 
недотриманні дієти.
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